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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является одной из основных причин заболеваемости
и смертности во всем мире, что влечет за собой зна
чительный экономический и социальный ущерб [1].
В крупных эпидемиологических исследованиях
продемонстрировано, что ведущей причиной леталь
ности больных ХОБЛ является сердечнососудистая
патология [2]. Согласно данным многочисленных ис
следований, у больных ХОБЛ риск сердечнососуди
стой смерти повышен в 2–3 раза и составляет ≈ 50 %
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Резюме
Целью исследования явилось изучение взаимосвязи клиникофункциональных показателей, артериальной ригидности (АР) и ремоде
лирования левых отделов сердца у больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и при сочетании ХОБЛ и ишемичес
кой болезни сердца (ИБС). По результатам исследования показано, что пациенты с ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого течения, неза
висимо от наличия ИБС, подвержены влиянию общих патогенетических факторов (курение, гипоксемия, системное воспаление),
вызывающих ремоделирование сосудистой стенки. Избыточная АР существенно влияет на гемодинамику, ухудшая расслабление сер
дечной мышцы, что приводит к нарушению диастолической функции и снижению сократительной способности левого желудочка (ЛЖ).
У больных ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого течения, независимо от наличия ИБС, выявлены положительные корреляционные взаи
мосвязи между уровнем маркеров системного воспаления, АР и нарушением систолической и диастолической функции ЛЖ.
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Summary
Aim. The aim of this study was to evaluate a relationship between clinical and functional parameters, arterial stiffness and the left heart remodeling
in patients with COPD and comorbid coronary artery disease (CAD). Methods. Fifty COPD patients with or without comorbid CAD were includ
ed. This was a prospective observational 52week study. Lung function was testing, noninvasive arteriography, echocardiography were used. Oxygen
saturation and cytokine (IL6, IL8, TNFα) were measured. Results. Severe and very severe COPD and CAD have common risk factors, such as
smoking, hypoxemia, systemic inflammation, which can cause vascular wall remodeling. Increased arterial stiffness affects hemodynamics and
impedes myocardial relaxation that in turn leads to diastolic dysfunction and reduced left heart contractility Direct relationships between systemic
inflammation biomarkers, arterial stiffness, systolic and diastolic dysfunction were found in patients with severe and very severe COPD independ
ently on comorbid CAD.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, coronary artery disease, arterial stiffness, augmentation index, pulse wave velocity, systemic
inflammation, cytokines, diastolic dysfunction, left heart systolic function.
общего количества смертельных случаев [3–5]. В на
стоящее время отмечается увеличение числа па
циентов с ишемической болезнью сердца (ИБС)
в сочетании с ХОБЛ. Причиной сочетания ХОБЛ
и сердечнососудистых заболеваний могут быть об
щие факторы риска – курение, персистирующее
системное воспаление, хронические инфекции,
прием некоторых лекарственных средств, повышаю
щих симпатическую активность нервной системы
(β2адреномиметики) и др. [6, 7].
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Несмотря на многочисленные работы о различии
патогенетических аспектов воспаления при ХОБЛ,
в литературе редко встречается упоминание о влия
нии маркеров системного воспаления на формиро
вание структурных изменений левых отделов сердца
и артериальной ригидности (АР) при ХОБЛ, а также
сочетании ХОБЛ и ИБС.
Целью данного исследования явилась оценка
взаимосвязи клиникофункциональных показате
лей, АР, маркеров системного воспаления и ремоде
лирования левых отделов сердца у больных ХОБЛ
и при сочетании ХОБЛ и ИБС.
Материалы и методы
Больные (n = 50), участвующие в проспективном
наблюдательном исследовании с периодом наблюде
ния 52 нед., были разделены на 2 группы: 1я (n = 30:
27 (90 %) мужчин, 3 (10 %) женщины; медиана (Me)
возраста – 59 (55; 65) лет) – с ХОБЛ тяжелого
и крайне тяжелого течения; 2я (n = 20: 17 (85 %) муж
чин, 3 (15 %) женщины; Me – 63,5 (62; 69) года) –
с ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого течения в соче
тании с ИБС. Пациентам обеих групп назначалась
базисная и симптоматическая терапия (М3холино
литики, β2агонисты длительного действия, ингаля
ционные глюкокортикостероиды), больным 2й
группы – ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента, дезагреганты, статины. Пациенты 1й и 2й
групп были сопоставимы по полу, возрасту, стажу ку
рения, длительности заболевания ХОБЛ (табл. 1).
Группу контроля составили некурящие практичес
ки здоровые добровольцы (n = 20; 6 (30 %) мужчин,
14 (70 %) женщин; Me – 48 (43,5; 52)).
Критерии включения в исследование: возраст
старше 40 и моложе 75 лет; ранее установленный ди
агноз ХОБЛ (GOLD, 2011) и ИБС, подтвержденной
данными анамнеза, электрокардиографии, эхокар
диографии (ЭхоКГ), коронароангиографии.
Критериями исключения явились сахарный диа
бет, злокачественные, аутоиммунные заболевания,
болезни крови, рак легкого, активный туберкулез, ин
терстициальные заболевания легких, острые и хрони
ческие нагноительные заболевания легких, тяжелые
заболевания печени и почек.
Исследования проводились на базе легочноал
лергологического центра КГБУЗ "Краевая клини
ческая больница" (Красноярск).
Исследование показателей функции внешнего
дыхания (ФВД) проводилось методом спирометрии
с бронходилатационным тестом (400 мкг сальбута
мола) на установке фирмы MasterScreen (Erich Jaeger,
Германия) в соответствии с рекомендациями Амери
канского торакального и Европейского респиратор
ного сообществ [8].
Неинвазивная артериография выполнялась на
артериографе ТensioClinic (Венгрия). Рассчитывались
основные характеристики АР: скорость пульсовой
волны в аорте (СПВА) и индекс аугментации (ИА).
ЭхоКГ проводилось из доступов, рекомендован
ных Американским обществом эхокардиографии,
на аппарате цифровой компьютерной сонографии
Sequoia512 (Acuson, США) с использованием муль
тичастотных датчиков секторального типа с часто
той сканирования 2,5–3,5 МГц.
Сатурация кислородом (SaO2) определялась с помо
щью пульсоксиметра 9500 ONYX (Nonin Medical, США).
Содержание цитокинов (интерлейкины – IL6,
IL8, фактор некроза опухоли – TNFα) в сыворотке
крови определялись методом иммуноферментного
анализа с помощью реактивов "Векторбест" (Рос
сия). Исследование Cреактивного белка (СРБ) (фа
зового угла (ФУ) – угла между амплитудными значе
ниями деформации) в плазме крови проводилось
иммунотурбидиметрическим методом на анализато
рах Beckman Coulter (США) серии AU.
Статистическая обработка полученных данных
проводилась с помощью пакета прикладных программ
Statistica 6,0. Для анализа признаков, распределение
которых было отличным от нормального, использова
лись непараметрические критерии. Данные представ
лены в виде Ме (Q1; Q3) – интерквартильный размах
(значения 25го и 75го процентилей соответственно).
Для оценки статистической значимости различий при
сравнении 2 не связанных между собой групп приме
нялся непараметрический критерий Манна–Уитни,
при оценке статистической значимости различий при
сравнении зависимых групп использовался критерий
Уилкоксона. Корреляционная зависимость рассчиты
валась по методу Спирмена. Различия считались ста
тистически достоверными при p < 0,05.
Результаты и обсуждение
При оценке показателей ФВД у больных как 1й, так
и 2й группы отмечалась выраженная бронхиальная
Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов исследуемых групп
Показатель Группа
ХОБЛ, n = 30 ХОБЛ + ИБС, n = 20 Контроль, n = 20
Возраст, годы, Me (Q1; Q3) 57,5 (55; 61) 63,5 (62; 69) 48 (43,5; 52)
Давность заболевания, годы, Me (Q1; Q3) 3 (2; 6) 3,5 (2; 5) –
Мужчины, n (%) 27 (90) 17 (85) 6 (30)
Женщины, n (%) 3 (10) 3 (15) 14 (70)
Стаж курения, годы, Me (Q1; Q3) 38,5 (30; 43) 37,5 (25; 42,5) 0 (0; 0)
Индекс курения, пачколет, Me (Q1; Q3) 39 (30; 50) 37,5 (13,5; 45) 0 (0; 0)
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обструкция, что сопровождалось снижением показа
телей объема форсированного выдоха за 1ю секунду
(ОФВ1), форсированной жизненной емкости легких
(ФЖЕЛ) и их соотношения (ОФВ1 / ФЖЕЛ), вне за
висимости от периода наблюдения (р < 0,05). В обе
их группах выявлено снижение SaO2, определяемой
методом пульсоксиметрии, независимо от фазы за
болевания (р < 0,05). Вместе с тем в группе больных
с сочетанной патологией в период обострения забо
левания показатель SaO2 (91,0 (85,5; 93,0)) был ста
тистически значимо ниже по сравнению с показате
лями у больных 1й группы (93,0 (91,0; 95,0)).
При изучении основных показателей АР установ
лено повышение ИА как в период обострения, так
и в динамике через 12 мес. наблюдения у больных
1й группы в сравнении с данным показателем
у пациентов в группе практически здоровых лиц
(р < 0,001) и 2й группы (табл. 2). Отсутствие изме
нений показателя ИА в группе больных с сочетанной
патологией в сравнении с практически здоровыми,
повидимому, может быть обусловлено приемом ле
карственных средств, используемых для лечения
ИБС, а также снижением сократительной способ
ности миокарда, уменьшением сердечного выброса,
развитием гиподинамии миокарда, что отмечено
и в других исследованиях [9].
Как в период обострения, так и в динамике через
12 мес. наблюдения в обеих группах регистрирова
лось повышение показателя СПВА в сравнении
с контролем (см. табл. 2). Патологическое повыше
ние СПВА (> 10 м / с) наблюдалось у 15 (50 %) боль
ных 1й группы и у 6 (30 %) – 2й. В период обостре
ния заболевания уровень СПВА > 10 м / с встречался
с одинаковой частотой как в 1й, так и во 2й группе
(χ2 = 1,97; р = 0,16), та же тенденция сохранялась
и через 12 мес. (χ2 = 2,31; р = 0,128).
По результатам корреляционного анализа выяв
лена взаимосвязь между возрастом и показателем
ИА (r = 0,43; p = 0,018) у больных 1й группы. Во 2й
группе установлена положительная корреляцион
ная взаимосвязь между показателями ОФВ1 и SaO2
(r = 0,52; p = 0,018), а также между показателем ИА
и возрастом больных (r = 0,48; p = 0,031).
При оценке функциональных показателей левого
желудочка (ЛЖ) установлено снижение его сократи
тельной функции у больных как 1й, так и 2й груп
пы в сравнении с показателями контроля, независи
мо от фазы заболевания (табл. 3). В обеих группах
наблюдалось снижение максимальной скорости
раннего наполнения ЛЖ (Ve) вне зависимости от пе
риода наблюдения. Как в 1й, так и во 2й группе по
казатель отношения Ve и максимальной скорости
Таблица 2
Некоторые показатели АР у больных ХОБЛ и при сочетании ХОБЛ и ИБС в динамике заболевания
Период Группа Значимость различий с использова
Показатель наблюдения ХОБЛ, n = 30 ХОБЛ + ИБС, n = 20 Контроль, n = 20 нием  критерия Манна–Уитни, p1–2
Me (Q1; Q3)
ИА, % Обострение 4,67 (–24,34; 22,34)* –45,07 (–68,4; –17,26) –39,56 (–52,88; –36,02) < 0,001
12 мес. –0,32 (–32,89; 27,22)* –48,40 (–59,9; –33,14) < 0,001 
СПВА, м / с Обострение 9,87 (8,17; 11,29)* 8,61 (6,73; 10,39)* 7,28 (6,62; 7,77) 0,045
12 мес. 10,75 (9,12; 12,25)* 9,25 (7,49; 11,10)* 0,036
Примечание: * – достоверность различий между группами и контролем при р < 0,05.
Таблица 3
Показатели систолической и диастолической функции ЛЖ у больных ХОБЛ 
и при сочетании ХОБЛ и ИБС в динамике заболевания
Группа Значимость различий с использова
Показатель ХОБЛ, n = 30 ХОБЛ + ИБС, n = 20 Контроль, n = 20 нием  критерия Манна–Уитни, p1–2
Me (Q1; Q3)
ФВ ЛЖ при обострении, % 63 (60; 65)* 61 (59; 65)* 65 (64; 69) 0,104
ФВ ЛЖ через 12 мес., % 64 (60; 66)* 60 (58; 63)* 0,003
ФУ при обострении, % 34 (30; 35)* 32 (30; 34)* 35 (35; 37,5) 0,522
ФУ через 12 мес., % 34 (32; 35)* 33 (31; 34)* 0,419
Ve ЛЖ при обострении, м / с 0,44 (0,37; 0,53)* 0,38 (0,34; 0,45)* 0,62 (0,53; 0,67) 0,536
Ve ЛЖ через 12 мес., м / с 0,46 (0,39; 0,55)* 0,48 (0,40; 0,50)* 0,233
Va ЛЖ при обострении, м / с 0,6 (0,46; 0,58)* 0,52 (0,46; 0,56) 0,51 (0,40; 0,56) 0,204
Va ЛЖ через 12 мес., м / с 0,56 (0,48; 0,53) 0,73 (0,52; 0,81) 0,436
Ve / Va при обострении, у. е. 0,8 (0,66; 0,84)* 0,78 (0,66; 0,83)* 1,27 (1,13; 1,53) 0,407
Ve / Va через 12 мес., у. е. 0,73 (0,65; 0,99)* 0,77 (0,56; 0,87)* 0,540
IVRT ЛЖ при обострении, мс 96 (85; 107) 100 (85; 107) 91 (84; 92) 0,817
IVRT ЛЖ через 12 мес., мс 89 (85; 100) 91 (80; 100) 0,981
Примечание: * – достоверность различий между группами и контролем в период обострения заболевания при р < 0,05; ФВ – фракция выброса ЛЖ; IVRT – время изоволюмического
расслабления ЛЖ.
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позднего наполнения ЛЖ (Va) был снижен и соста
вил < 1, что может свидетельствовать о релаксацион
ном типе нарушения диастолической функции ЛЖ.
Основными факторами, влияющими на сниже
ние сократительной способности ЛЖ, является
бронхиальная обструкция, гипоксемия и курение,
что подтверждается наличием во 2й группе поло
жительной корреляционной взаимосвязи между
показателями ОФВ1 и ФВ (r = 0,90; p = 0,037) и отри
цательной взаимосвязи – между длительностью ку
рения и ФУ (r = –0,97; p = 0,005). В обеих группах
в период обострения наблюдалось повышение со
держания в плазме крови IL8 и TNFα, тогда как
уровень IL6 не отличался от таковых в группе прак
тически здоровых лиц (табл. 4).
Через 12 мес. наблюдения вне обострения заболе
вания регистрировалось снижение содержания
TNFα в плазме крови в обеих группах, статистичес
ки значимых различий с показателем контроля не
выявлено. Вместе с тем как в 1й, так и во 2й груп
пе сохранялся повышенный уровень IL8 в перифе
рической крови, что может быть связано с воздей
ствием сигаретного дыма. Независимо от периода
обследования в обеих группах отмечалось повыше
ние содержания СРБ в плазме крови в сравнении
с таковым у лиц в группе контроля.
При проведении корреляционного анализа у боль
ных 1й группы установлена положительная корре
ляционная взаимосвязь между уровнем TNFα и ста
жем курения (r = 0,58; р = 0,019), подтверждающая
значимую роль курения в персистенции системной
воспалительной реакции у больных ХОБЛ, и отри
цательная корреляционная взаимосвязь – между
уровнем TNFα и показателем ФВ (r = –0,62;
p = 0,018), свидетельствующая о влиянии системно
го воспаления на сократительную способность ЛЖ.
Во 2й группе в период обострения заболевания ре
гистрировались положительные корреляционные
взаимосвязи между уровнем СРБ в плазме крови
и показателем СПВА (r = 0,46; p = 0,044); между со
держанием IL8 в плазме крови и IVRT ЛЖ (r = 0,71;
p = 0,014).
Таким образом, по результатам исследования
установлено, что больные ХОБЛ тяжелого и крайне
тяжелого течения, независимо от наличия ИБС, под
вержены влиянию общих патогенетических факто
ров (курение, гипоксемия, системное воспаление),
вызывающих ремоделирование сосудистой стенки.
Избыточная АР существенно влияет на гемодина
мику, ухудшая расслабление сердечной мышцы, что
приводит к нарушению диастолической функции
и снижению сократительной способности ЛЖ [10].
Заключение
Увеличение показателя СПВА свидетельствует о по
вышении АР у больных ХОБЛ тяжелого и крайне тя
желого течения, а также при сочетании ХОБЛ и ИБС.
При оценке функциональных параметров ЛЖ вы
явлено снижение его систолической функции у боль
ных ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого течения, не
зависимо от наличия ИБС и периода наблюдения.
Одним из ведущих факторов, вызывающих снижение
систолической функции ЛЖ, является гипоксемия.
У больных ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого те
чения и при сочетании ХОБЛ с ИБС выявлено по
вышение уровня провоспалительных цитокинов
(IL8) и СРБ в плазме периферической крови неза
висимо от периода наблюдения, что свидетельствует
о персистирующем системном воспалении. Инфор
мативным маркером, отражающим фазу заболева
ния, является TNFα.
Курение у пациентов с ХОБЛ – один из ведущих
патогенетических факторов в персистенции систем
ного воспаления.
Независимо от наличия ИБС, у больных ХОБЛ
тяжелого и крайне тяжелого течения выявлены кор
реляционные взаимосвязи между уровнем маркеров
системного воспаления, АР и нарушением систоли
ческой и диастолической функции ЛЖ.
Работа выполнена при поддержке гранта Фонда Бортника / Крае
вого государственного автономного учреждения "КРИТБИ"
УМНИК.
Таблица 4
Уровень цитокинов и СРБ в периферической крови у больных ХОБЛ 
и при сочетании ХОБЛ и ИБС в динамике заболевания
Показатель, Период Группа Значимость различий с использова
пг / мл наблюдения ХОБЛ, n = 30 ХОБЛ + ИБС, n = 20 Контроль, n = 20 нием  критерия Манна–Уитни, p1–2
Me (Q1; Q3)
IL6 Обострение 1,43 (0,37; 2,93) 1,03 (0,18; 2,13) 1,04 (0,70; 2,23) 0,113
12 мес. 0,39 (0,08;0,77)*, ** 1,09 (0,5; 5,16) 0,002
IL8 Обострение 25,04 (11,9; 43,5)* 14,75 (11,7; 21,7)* 8,52 (4,43; 14,46) 0,290
12 мес. 13,49 (8,6; 16,79)* 16,1 (11,6; 17,8)* 0,119
TNFβ Обострение 17,95 (10,7; 25,8)* 26,6 (5,18; 34,0)* 11,4 (9,74; 18,51) 0,585
12 мес. 9,05 (3,0; 11,94)** 5,9 (2,36; 9,96)** 0,214
СРБ Обострение 4,8 (2,3; 15,0)* 4,15 (3,25; 6,95)* 0,89 (0,6; 1,35) 0,596
12 мес. 4,8 (2,5; 5,9)* 3,05 (1,81; 5,45)* 0,528
Примечание: * – достоверность различий между исследуемыми группами и контролем в период обострения заболевания при р < 0,05; ** – достоверность различий внутри группы
при р < 0,05.
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